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Мікробіота пародонтальних кишень у пацієнтів з ішемічною 
хворобою серця та хронічним генералізованим пародонтитом
Резюме. Хронічний генералізований пародонтит (ХГП) визнаний 
одним із незалежних факторів ризику у виникненні ішемічної 
хвороби серця (ІХС). Існують припущення про те, що одним із осно-
вних пускових факторів розвитку атеросклеротичного ушкоджен-
ня судин унаслідок ХГП виступає саме патогенна мікробіота паро-
донтальних кишень, яка спричиняє вивільнення прозапальних 
медіаторів, С-реактивного білка і, як наслідок, призводить до ви-
никнення системного запалення та дисфункції ендотелію. 
Мета дослідження – визначити склад мікробіоти пародонтальних 
кишень у пацієнтів з ішемічною хворобою серця та хронічним ге-
нералізованим пародонтитом.
Матеріали і методи. Проведено мікробіологічне дослідження вміс-
ту пародонтальних кишень 84 хворих із ХГП початкового-І, ІІ та ІІІ 
ступенів тяжкості: 64 хворих із ХГП та ІХС основної групи (середній 
вік – (56,9±7,9) року) та 20 осіб із ХГП, не обтяжених ІХС, що склали 
групу порівняння (середній вік – (45,2±11,8) року). 
Результати досліджень та їх обговорення. У результаті мікро-
біологічного дослідження вмісту пародонтальних кишень у всіх 
обстежених хворих на ІХС та ХГП було виявлено наявність пато-
генної мікробіоти, яка характеризувалася видовою різноманітніс-
тю та високим рівнем загального обсіменіння. У хворих основної 
групи простежувалося переважання стрептококів (Str. Mitis, Str. 
Salivarius, Str. Pyogenes) та коринебактерій (Corynebacterium spp.). За 
показниками частоти виявлення представників анаеробної ланки 
в основній групі зареєстровано переважання висівання A. actino-
mycetemcomitans, P. intermedia, B. melaninogenicus, Fusobacterium spp., 
Veillonella spp. та E. Corrodens., частота виявлення яких зростала із 
ступенем тяжкості патологічного процесу в тканинах пародонта. 
Висновки. Результати аналізу проведених мікробіологічних дослі-
джень показали зміни мікробіоти вмісту пародонтальних кишень, 
у тому числі аеробних та анаеробних мікроорганізмів у хворих із 
ХГП на тлі ІХС. Встановлено високий рівень колонізації патоген-
ною пародонтальною мікробіотою, порівняно з групою осіб із ХГП, 
не обтяжених ІХС. Простежується перерозподіл між грамнегатив-
ною та грампозитивною мікробіотою: при ХГП ІІ ступеня та ХГП 
ІІІ ступеня частка грамнегативних анаеробів зростає та активності 
набирає більша кількість їх видів.
Вступ. Генералізовані захворювання тка-
нин пародонта (ГЗТП) незмінно залишаються 
однією із найактуальніших проблем у сучас-
ній стоматології [1, 2]. Питання своєчасної діа-
гностики, лікування та реабілітації хворих із 
ГЗТП має не тільки наукове та клінічне, але й 
соціальне значення, оскільки супроводжуєть-
ся істотним зниженням якості життя даної ка-
тегорії людей.
Результати епідеміологічних даних міжна-
родних досліджень вказують на високе розпо-




що становить 80–100 % населення світу, в то-
му числі в Україні дану патологію реєструють 
у 92–98 % випадків [1]. Серед клінічних форм 
ГЗТП провідне місце належить хронічному ге-
нералізованому пародонтиту (ХГП), тривалий 
перебіг якого призводить до незворотних де-
структивних змін у тканинах пародонта і, як 
наслідок, до передчасної втрати зубів.
ХГП розвивається як мультифакторний 
патологічний процес, де важливим компо-
нентом чи тригером виступає мікробіота 
ротової порожнини. Відомо, що серед мікро-
організмів-пародонтопатогенів пріоритет 
належить облігатним анаеробним бактері-
ям: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Porphyromonas gingivalis і Tannerella forsythia 
[2, 3]. Перелічені мікроорганізми є представ-
никами мікробіоти, що входить до складу 
біоплівок і їхня пародонтопатогенна актив-
ність реалізується через взаємодію з іншими 
мікроб ними симбіонтами порожнини рота, у 
тому числі аеробними бактеріями і грибами. 
Мікробіоценоз пародонтальних кишень паці-
єнтів, які страждають від ХГП, характеризуєть-
ся високим ступенем обсіменіння (105–108 КУО/
мл) агресивною анаеробною мікрофлорою: 
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 
Fusobacterium nucleatum, Bacteroides forsitus 
[2]. Мікроорганізми, які індукують продукцію 
цитокінів, спричиняють неадекватну місцеву 
реакцію тканин пародонта з наступною акти-
вацією процесів руйнування зубоепітелійного 
прикріплення через ензиматичну активність 
мікробіоти.
На сьогодні з’являється все більше резуль-
татів клінічних та експериментальних дослі-
джень, які демонструють етіологічні та па-
тогенетичні особливості взаємозв’язку ХГП з 
ішемічною хворобою серця (ІХС), в основі якої 
є атеросклеротичне ушкодження судин [4, 5]. 
Оскільки ІХС продовжує займати провідне 
місце в структурі хвороб системи кровообігу 
(ХСК), діагностується у 20 % дорослого насе-
лення України та майже у 70 % випадків стає 
причиною смерті пацієнтів із кардіоваскуляр-
ними захворюваннями [6]. 
Серед Європейських рекомендацій з профі-
лактики серцево-судинних захворювань (ESC 
2012, 2016 р.), які спрямовані на виявлення та 
контроль основних факторів ризику ХСК, вра-
ховується роль ХГП як незалежного фактора 
ризику атеросклерозозалежних захворювань 
[7]. Наводяться дані досліджень, які свідчать, 
що покращення клінічних та мікробіологіч-
них показників тканин пародонта сприяє 
зменшенню швидкості прогресування потов-
щення комплексу інтима-медіа сонних арте-
рій та, відповідно, прогресуванню атероскле-
розу [8].
Останніми роками з’являються досліджен-
ня вітчизняних та закордонних авторів, які 
присвячені питанню безпосереднього чи 
опосередкованого впливу специфічної паро-
донтопатогенної мікробіоти на процес атеро-
генезу [9–11]. Взаємозв’язок пародонтальних 
патогенів та ІХС пов’язують із ендотоксина-
ми грамнегативних мікроорганізмів. Останні 
активують механізми імунної відповіді ор-
ганізму, призводять до розвитку системного 
запалення (збільшення концентрації проза-
пальних цитокінів (IL-6, TNFα) у плазмі крові, 
підвищення таких біохімічних показників, як 
С-реактивний протеїн, фібриноген, загальний 
холестерин, тригліцериди та ін.), а відтак – до 
атеросклерозу [12]. 
Ще одним напрямком патологічного впли-
ву пародонтопатогенів на стан серцево-су-
динної системи, у тому числі розвитку ІХС та 
ендокардиту, вважають транзиторну бактері-
ємію, яка виникає після проведення стомато-
логічних маніпуляцій, зокрема професійної 
гігієни, видалення зубів та інших оператив-
них втручань у порожнині рота [12, 13]. Ко-
роткотривалі чи тривалі епізоди бактеріємії 
призводять до поширення мікроорганізмів 
з кров’ю та прикріплення їх до стінок судин, 
ендокарда, клапанів серця та атеросклеро-
тичних бляшок [14]. За допомогою методу по-
лімеразної ланцюгової реакції було виявлено 
рДНК пародонтальних патогенів в атероскле-
ротичних бляшках сонних артерій людини у 
18–30 % випадків [12, 16]. 
Таким чином, залишається не до кінця ви-
вченим та потребує подальших досліджень 
з’ясування видів пародонтопатогенних мікро-
організмів, які збільшують ризик розвитку 
ІХС, а також визначення впливу їх кількісного 
складу та ролі фактора вірулентності у цьому 
процесі. 
Метою дослідження було встановити осо-
бливості складу мікробіоти пародонтальних 
кишень у пацієнтів з ішемічною хворобою 
серця та хронічним генералізованим паро-
донтитом.
Матеріали і методи. Проведено мікробіо-
логічне дослідження вмісту пародонтальних 
кишень 64 хворих із ХГП та ІХС основної групи 




на стаціонарному лікуванні у кардіологічно-
му відділенні, та 20 осіб із ХГП, не обтяжених 
ІХС, що склали групу порівняння (середній 
вік – (45,2±11,8) року). Серед 64 хворих осно-
вної групи ХГП початкового-І ступеня тяжко-
сті діагностували у 24 хворих (37,5 %), ХГП ІІ 
ступеня – у 26 хворих (40,6 %) та ХГП ІІІ ступе-
ня – у 14 хворих (21,9 %). У групі порівняння 
ХГП початкового-І ступеня діагностували в 15 
обстежених (75,0 %), ХГП ІІ ступеня – у 4 обсте-
жених (20,0 %) та ХГП ІІІ ступеня спостерігали 
в одного обстеженого хворого (5,0 %).
Діагностику пародонтального статусу 
хворих проводили згідно з класифікацією 
М. Ф. Данилевського (1994 р.) на основі збо-
ру анамнезу, заповнення пародонтологічної 
карти обстеження, яка включала оцінку ста-
ну тканин пародонта, зокрема визначення 
ступеня запалення тканин ясен за допомогою 
пародонтального індексу РМА (папілярно-
маргінально-альвеолярний індекс M. Massler, 
у модифікації С. Parma, 1960 р.). Діагноз іше-
мічної хвороби серця встановлювали за да-
ними медичних карт стаціонарних хворих та 
результатами лабораторних досліджень. 
Матеріал для мікробіологічного досліджен-
ня (уміст пародонтальних кишень) забира-
ли стерильними паперовими штифтами та 
одразу вносили на mutans-salivarius агар, а 
також у дві пробірки з поживним середови-
щем: цукровим м’ясо-пептонним бульйоном 
для висівання аеробних мікроорганізмів та 
напіврідким тіогліколевим середовищем для 
виявлення анаеробних бактерій. Досліджен-
ня аеробної мікрофлори продовжили через 
24 год, анаеробної – через 3–4 доби. Посіви з 
цукрового бульйону розсівали на пластинку 
кров’яного агару (рис. 1); посіви з тіогліколе-
вого середовища розсівали на основний агар 
для анаеробів, агар Шедлера з додаванням 
5 % овечої крові та хромогенний агар Шедлера 
Неоміцин-Ванкоміцин (рис. 2); для виявлення 
грибів використовували середовище Сабуро. 
Для культивування анаеробів застосовували 
систему GENbox anaer (BioMerieux, Франція). 
Види та групи мікроорганізмів встановлю-
вали за допомогою біохімічних панелей API 
20 E (BioMerieux, Франція). Ідентифікацію мі-
кроорганізмів проводили за класифікацій-
ною схемою Bergey. Результати досліджень 
мiкрофлори виражали у колонієутворюваль-
них одиницях в перерахунку на 1 мл (КУО/мл). 
Дослідження проводили відповідно до ви-
мог Комітету з Біоетики «Про проведення 
лабораторних досліджень біологічного мате-
ріалу» згідно з основними біоетичними по-
ложеннями Європейської конвенції із прав 
людини та біомедицини від 04.04.1997 р. та 
Гельсінської декларації Всесвітньої медич-
ної асоціації із етичних принципів наукових 
медичних досліджень із залученням людей 
(1964–2008 рр.). Пацієнти підписували фор-
му-згоду на обстеження та проведення дослі-
джень (протокол № 3 від 25.03.2019 р., обгово-
рений та схвалений комісією з питань етики 
наукових досліджень, експериментальних 
розробок і наукових праць Львівського націо-
нального медичного університету імені Дани-
ла Галицького).
Статистичний аналіз отриманих результа-
тів проводили за допомогою програми Excel 
та IBM SPSS Statistics 20. Результати досліджен-
ня представлені у вигляді середніх величин та 
їх стандартних відхилень (М±SD) (індекс РМА) 
Рис. 1. Ріст анаеробних мікроорганізмів на 
кров’яному агарі.









та відносних величин: частки із похибкою 
(Р±mр). Різницю між групами вважали досто-
вірною при значеннях р<0,05.
Результати досліджень та їх обговорення. 
У результаті мікробіологічного дослідження 
вмісту пародонтальних кишень хворих на ІХС 
та ХГП початкового-І, ІІ та ІІІ ступенів було ви-
ділено та ідентифіковано близько 110 культур 
мікроорганізмів аеробної та анаеробної мікро-
біоти. У всіх обстежених хворих було виявлено 
наявність специфічної пародонтопатогенної 
мікробіоти, яка характеризувалася видовою 
різноманітністю та високим рівнем загаль-
ного обсіменіння. Видовий склад домінуючої 
мікрофлори пародонтальних кишень хворих 
на ІХС та частку їх виявлення представлено у 
таблицях 1, 2. 
За частотою висівання аналіз мікробного 
складу вмісту пародонтальних кишень у хво-
рих на ІХС та ХГП дозволив встановити пере-
важання стрептококів – Str. mitis (71,9±5,6) % 
та Str. salivarius (59,4±6,1) % проти відповідних 
Таблиця 1. Видовий склад та частота висівання аеробної мікробіоти пародонтальних кишень пацієнтів з 










n  % n  %
Стрептококи Streptococcus Mitis 46 71,9±5,6* 9 45,0±11,4
Streptococcus Mutans 48 75,0±5,4 15 75,0±9,9
Streptococcus Sanguis 26 40,6±6,1 10 50,0±11,5
Streptococcus Salivarius 38 59,4±6,1* 6 30,0±10,5
Streptococcus Pyogenes 24 37,5±6,1* 2 10,0±6,9
Стафілококи Staphylococcus aureus 16 25,0±5,4 2 10,0±6,9
Staphylococcus epidermidis 36 56,2±6,2 11 55,0±11,4
Нейсерії Neisseria spp. 24 37,5±6,1 6 30,0±10,5
Коринебактерії Corynebacterium spp. 24 37,5±6,1* 3 15,0±8,2
Ентеробактерії Escherichia coli 16 25,0±5,4 3 15,0±8,2
Примітка. * – достовірна різниця між показниками, p<0,05. 
Таблиця 2. Частота висівання анаеробної мікробіоти пародонтальних кишень пацієнтів з ішемічною 










n P±mp, % n P±mp, %
Порфіромонади Porphyromonas gingivalis 57 89,1±3,9 18 90,0±6,7
Гемофільні бактерії Aggregatibacter 
Actinomycetemcomitans
36 56,3±6,2* 5 25,0±9,7
Eikenella corrodens 23 35,9±6,0* 3 15,0±8,2
Превотели Prevotella intermedia 35 54,7±6,2* 4 20,0±8,9
Бактероїди Bacteroides melaninogenicus 17 26,5±5,5 2 10,0±6,9
Фузобактерії Fusobacterium spp. 22 34,4±5,9* 2 10,0±6,7
Анаеробні коки Peptostreptococcus anaerobius 33 51,6±6,2 11 55,0±11,1
Вейлонелла Veillonella spp. 27 42,2±6,2* 4 20,0±9,2




показників осіб групи порівняння (45,0±11,4) 
% та (30,0±10,5) %, p<0,05). Str. mutans, задіяний 
до карієсогенезу, виявляли на одному рівні як 
в осіб основної групи, так і у групі порівнян-
ня. Підтримка запального процесу в тканинах 
пародонта відбувається за сприяння вираже-
ної активності Str. pyogenes, стафілококів та 
дещо вищого рівня висівання грамнегативної 
мікробіоти – нейсерій та ешерихій, що зумов-
лює прогресування генералізованого паро-
донтиту. Відносно високий рівень висівання 
коринебактерій у хворих на ІХС (37,5±6,1) % 
проти (15,0±8,2) %, p<0,05) свідчить про ризик 
активації деструктивних процесів у тканинах 
пародонта, пов’язаних з хондроїтинсульфа-
тазною активністю Corynebacterium spp.. Гри-
би роду Candida spp. були виявлені як в осно-
вній групі, так і у групі порівняння, проте не 
було встановлено достовірної різниці частоти 
їх висівання (35,9±6,1) % та (40,0±11,2) % відпо-
відно, p>0,05).
За показником частоти виявлення пред-
ставників анаеробної ланки у вмісті паро-
донтальних кишень в основній групі за-
реєстровано більш як удвічі переважання 
висівання грамнегативних паличок – паро-
донтопатогенів: A. actinomycetemcomitans 
(56,3±6,2) % проти (25,0±9,7) %, p<0,05), P. inter-
media (54,7±6,2) % проти (20,0±8,9) %, p<0,05), 
B. melaninogenicus (26,5±5,5) % проти (10,0±6,9) %, 
p<0,05) та Fusobacterium spp. (34,4±5,9) % проти 
(10,0±6,7) %, p<0,05), а також грамнегативних 
анаеробних коків – Veillonella spp. (42,2±6,2) % 
проти (20,0±9,2), p<0,05). Поряд із грамнегатив-
ними паличками, що належать до типових 
пародонтопатогенів, в основній групі хворих 
на ІХС та ХГП частіше висівали Eikenella cor-
rodens (35,9±6,0) % проти (15,0±8,2) %, p<0,05) 
– факультативний анаероб, який часто висту-
пає як етіологічний фактор ендокардиту після 
екстракції зуба.
Мікробіота пародонтальних кишень хворих 
на ІХС та ХГП початкового-І ступеня на тлі за-
пального процесу середнього ступеня тяжко-
сті (середнє значення індексу РМА становило 
(50,3±12,6) %) характеризувалася більш висо-
кою частотою висівання наступних анаеро-
бів-пародонтопатогенів: P. gingivalis (87,5±6,7) 
%, A. actinomycetemcomitans (41,7±10,1) %, 
P. intermedia (62,5±9,9) %, Fusobacterium spp. 
(20,8±8,3) % та P. anaerobius (33,3±9,6) %. Загаль-
на кількість висівання для більшості видів не 
перевищувала 104–105 КУО/мл (табл. 3). У хво-
рих на ІХС та ХГП ІІ ступеня, що супроводжу-
вався тяжким перебігом запального процесу в 
тканинах ясен (РМА – (76,8±12,5) %) простежу-
валось незначне відсоткове збільшення грам-
негативної мікрофлори: A. actinomycetemcomi-
tans (50,0±9,8) %, E. corrodens (34,6±9,50 % та 
Fusobacterium spp. (30,8±9,1) %). Також зріс від-
соток виявлення грампозитивних пародонто-
патогенів P. anaerobius (65,4±9,3) %. Загальний 
рівень бактерійної колонізації пародонталь-
них кишень була в межах 105–106 КУО/мл.
У хворих, які страждають від ІХС та ХГП 
ІІІ ступеня із показником РМА (86,9±8,3) %, 
Таблиця 3. Частка виявлення пародонтопатогенів у пародонтальних кишенях пацієнтів з ішемічною хво-
робою серця залежно від ступеня тяжкості хронічного генералізованого пародонтиту (P±mp, %)
Вид мікроорганізмів






n P±mp, % n P±mp, % n P±mp, %
Porphyromonas gingivalis 21 87,5±6,7 22 84,6±7,1 14 100±0
Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans
10 41,7±10,1*** 13 50,0±9,8** 13 92,9±6,9
Eikenella corrodens 3 12,5±6,9*** 9 34,6±9,5** 11 78,6±11,4
Prevotella Intermedia 15 62,5±9,9 15 57,7±9,7 5 35,7±12,8
Fusobacterium spp. 5 20,8±8,3*** 8 30,8±9,1** 9 64,3±12,8
Peptostreptococcus anaerobius 8 33,3±9,6* 17 65,4±9,3 8 57,1±13,2
Veillonella spp. 6 25,0±8,8*** 8 30,8±9,1 8 57,1±13,2
Bacteroides melaninogenicus 4 16,7±7,6 7 26,9±8,7 6 42,9±13,2
Примітки: 1) * – достовірна різниця між показниками ХГП початкового-І ступеня та ХГП ІІ ступеня, p<0,05; 
2) ** – достовірна різниця між показниками ХГП ІІ ступеня та ХГП ІІІ ступеня, p<0,05;




що відповідає тяжкому ступеню запального 
процесу в яснах, значно збільшувалось за-
гальне обсіменіння пародонтальних кишень, 
що становило 106–108 КУО/мл для більшості 
мікроорганізмів. Відзначалася виразна ак-
тивація грамнегативних анаеробів: частота 
виявлення A. actinomycetemcomitans зростала 
до (92,9±6,9) %, E. corrodens – (78,6±11,4) %, а 
Fusobacterium spp. – (64,3±12,8) %, що свідчить 
про високий ризик розвитку незворотних де-
структивних процесів. 
Переглядаючи дані досліджень останніх 
років, більшість авторів припускає, що ризик 
ІХС збільшується за наявності вогнищ хроніч-
ної інфекції в пародонтальних кишенях при 
генералізованому пародонтиті [7, 9, 11, 12]. 
Проте на сьогодні доволі неоднозначними за-
лишаються результати досліджень видового 
складу, зокрема, які саме мікроорганізми або 
мікробні фактори безпосередньо впливають 
на розвиток ІХС. Згідно з проаналізованими 
даними літератури, які підтверджуються та-
кож результатами нашого дослідження, най-
більш поширеними пародонтопатогенами, 
що представляли мікробіоту пародонтальних 
кишень у хворих на ІХС, були: P. gingivalis, 
P. intermedia, A. actinomycetemcomitans, Fuso-
bacterium spp. та ін. [9, 12, 17]. До прикладу, про 
високу частоту виявлення A. actinomycetem-
comitans та P. intermedia у осіб із ІХС вказують 
результати досліджень P. Mantyla et al. [15] та 
C. Nonnenmacher et al. [16] відповідно. Згідно 
з результатами дослідження O. Andriankaja 
et al., пародонтопатоген P. intermedia часто 
був виявлений у хворих, які перенесли ін-
фаркт міокарда [9]. A. Spahr et al. у дослідженні 
CORODONT (The Coronary Event and Periodontal 
Disease) вказують на відсутність достовірної 
статистичної різниці частоти висівання най-
поширеніших пародонтопатогенів у хворих 
на ІХС та в осіб без ІХС в анамнезі. Натомість, 
автори відзначають, що більш важливе зна-
чення відіграє загальне інфікування паро-
донтальних кишень, що підтверджувалося 
вищим рівнем висівання патогенних мікроор-
ганізмів у хворих на ІХС, зокрема A. actinomy-
cetemcomitans та, дещо рідше, P. intermedia [17]. 
P. gіngivalis, будучи одним із найпоширеніших 
збудників ХГП, однаково часто зустрічається у 
пародонтальних кишенях як у хворих на ІХС, 
так і в осіб не обтяжених даним захворюван-
ням. Проте значна кількість авторів пов’язує 
P. gіngivalis із патогенезом атеросклерозу, що 
підтверджується наявністю ДНК даного пато-
гену в атеросклеротичних бляшках судин [10].
Висновки. Результати аналізу проведених 
мікробіологічних досліджень показали зміни 
мікробіоти вмісту пародонтальних кишень 
хворих на ХГП та ІХС, що супроводжуються 
вираженим розвитком патологічного проце-
су в тканинах пародонта. Роль стрептококів 
групи mutans, які є мікросимбіонтами зубної 
бляшки і можуть мігрувати у пародонталь-
ні кишені, є незначною. Зростання кількості 
нейсерій, вейлонел та ентеробактерій ймовір-
но є свідченням розвитку дисбіотичних змін у 
порожнині рота. Встановлено високу частоту 
виявлення специфічних пародонтопатогенів, 
зокрема, P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, 
P. intermedia, Fusobacterium spp та ін., відсо-
ткове співвідношення яких збільшується зі 
ступенем тяжкості патологічного процесу в 
тканинах пародонта. Простежується перероз-
поділ між грамнегативною та грампозитив-
ною мікробіотою: при ХГП ІІ ступеня та ХГП 
ІІІ ступеня частка грамнегативних анаеробів 
зростає та набирає активності більша кіль-
кість їх видів.
Таким чином, високий рівень мікробної 
колонізації тканин пародонта і виражена ак-
тивність анаеробних пародонтопатогенів у 
хворих на ІХС та ХГП створюють передумови 
до поглибленого дослідження кількісних та 
якісних властивостей мікробіоти пародон-
тальних кишень та їх ймовірного впливу на 
розвиток та перебіг ІХС. Отримані науково 
обґрунтовані дані дозволять удосконалити 
підходи до комплексного лікування хворих із 
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Микробиота пародонтальных карманов у пациентов 
с ишемической болезнью сердца и хроническим 
генерализованным пародонтитом
Резюме. Хронический генерализованный пародонтит (ХГП) признан одним из независимых фак-
торов риска в возникновении ишемической болезни сердца (ИБС). Существуют предположения о 
том, что одним из основных пусковых факторов развития атеросклеротического повреждения сосу-
дов вследствие ХГП выступает именно патогенная микробиота пародонтальных карманов, которая 
вызывает высвобождение провоспалительных медиаторов, С-реактивного белка и, как следствие, 
приводит к возникновению системного воспаления и дисфункции эндотелия.
Цель исследования – определить состав микробиоты пародонтальных карманов у пациентов с ише-
мической болезнью сердца и хроническим генерализованным пародонтитом.
Материалы и методы. Проведено микробиологическое исследование содержимого пародонтальных 
карманов 84 больных с ХГП начальной-I, II и III степеней тяжести: 64 больных с ХГП и ИБС основной 
группы (средний возраст – (56,9±7,9) лет) и 20 с ХГП, не обремененных ИБС, составивших группу срав-
нения (средний возраст – (45,2±11,8) лет).
Результаты исследований и их обсуждение. В результате микробиологического исследования со-
держимого пародонтальных карманов у всех обследованных больных ИБС и ХГП было обнаружено 
наличие патогенной микробиоты, которая характеризовалась видовым разнообразием и высоким 
уровнем общего обсеменения. У больных основной группы наблюдалось преобладание стрептокок-
ков (Str. Mitis, Str. Salivarius, Str. Pyogenes) и коринебактерий (Corynebacterium spp.). По показателям 
частоты выявления представителей анаэробного звена, в основной группе зарегистрировано преоб-
ладание посева A. Actinomycetemcomitans, P. Intermediа, B. Melaninogenicus, Fusobacterium spp,, Veillonella 
spp. и E. Corrodens., частота выявления которых увеличивалась со степенью тяжести патологического 
процесса в тканях пародонта.
Выводы. Результаты анализа проведенных микробиологических исследований показали изменения 
микробиоты содержимого пародонтальных карманов, в том числе аэробных и анаэробных микроор-
ганизмов у больных ХГП на фоне ИБС. Установлен высокий уровень колонизации патогенной паро-
донтальной микробиотой, по сравнению с группой лиц с ХГП, не обремененных ИБС. Прослежива-
ется перераспределение между грамотрицательной и грамположительной микробиотой: при ХГП II 
степени и ХГП III степени доля грамотрицательных анаэробов растет и активности набирает большее 
количество их видов.
Ключевые слова: хронический генерализованный пародонтит; ишемическая болезнь сердца; ми-
кробиологическое исследование; микробиота; пародонтопатогены.
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Microbiota of periodontal pockets in patients with coronary artery 
disease and chronic generalized periodontitis
Summary. Chronic generalized periodontitis (CGP) is reported as one of the independent risk factors for coro-
nary artery disease (CAD). It is assumed that one of the main triggers for the development of atherosclerotic 
vascular disease due to CGP is the pathogenic microbiota of periodontal pockets, which causes the release of 
proinflammatory mediators, C-reactive protein and, consequently, systemic inflammation and endothelial 
dysfunction.
The aim of the study – to determine the composition of the microbiota of periodontal pockets in patients with 
CAD and CGP.
Materials and Methods. A microbiological study of the composition of periodontal pockets of 84 patients 
with CGP of initial-I, II, and III degrees of severity: 64 patients with CGP and CAD of the study group (mean 





Results and Discussion. As a result of microbiological examination of the composition of periodontal pockets 
in all examined patients both with CAD and CGP, the presence of pathogenic microbiota was revealed, which 
was characterized by species diversity and a high level of general contamination. The predominance of strep-
tococci (Str. mitis, Str. salivarius, Str. pyogenes) and corynebacteria (Corynebacterium spp.) was observed in 
the patients of the study group. According to the detection rate of anaerobic species, the study group regis-
tered the predominance of A. actinomycetemcomitans, P. intermedia, B. melaninogenicus, Fusobacterium spp., 
Veillonella spp., and E. corrodens, the detection rate of which increased with the severity of the pathological 
process in periodontal tissues.
Conclusions. Analysis of microbiological study revealed changes in the composition of the microbiota of peri-
odontal pockets, including aerobic and anaerobic microorganisms in patients with CGP in the settings of CAD. 
A high level of colonization by pathogenic periodontal microbiota was established in comparison with the 
group of people with CGP without CAD. There is redistribution between gram-negative and gram-positive mi-
crobiota: the proportion of gram-negative anaerobes increases and more of their species gain activity in the 
CGP of the II and III degrees.
Key words: chronic generalized periodontitis; coronary artery disease; microbiological study; microbiota; 
periodontal pathogens.
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